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Introducción: La ventilación mecánica es una de las causas de hipoacusia en recién 
nacidos ingresados a una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. 
Objetivo: Establecer el nivel de riesgo de los neonatos sometidos a ventilación 
mecánica de desarrollar hipoacusia no congénita en el Hospital Enrique Garcés de 
Quito durante Junio a  septiembre del 2012. 
MATERIALES Y MÉTODOS 
Sujeto: Se investigaron 101 pacientes que fueron Hospitalizados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de los cuales el 20,79% recibieron 
ventilación mecánica y cumplieron con los criterios de inclusión para el estudio. 
Métodos. Se tomaron los datos de las historias clínicas y se analizaron de 
acuerdo a las patologías.  
Se dividirán en dos grupos de estudio: 
- Pacientes sin hipoacusia diagnosticada que no ingresaron a ventilación 
mecánica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicación 
ototóxica, a los cuales se les sometió a un estudio de hipoacusia descrito 
más adelante, previo consentimiento informado. 
- Pacientes sin hipoacusia diagnosticada ingresados a ventilación 
mecánica,  con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicación 
ototóxica, a los cuales se les sometió a un estudio de hipoacusia descrito 
más adelante, previo consentimiento informado. 
Los resultados descriptivos se presentaron como  media y error estándar de la media, 
en porcentaje y en números absolutos.  En el análisis de asociación los resultados se 
presentaron como riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC95%) y su 
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significancia se estableció con la Chi-cuadrado. Consideraremos como resultado 
significativo una p<0.05. 
Utilizamos el programa (SPSS) Statistical Package For  Social Sciences  (Paquete 
Estadístico para la Ciencias Sociales) versión 19. 
En la presente investigación se tomó en cuenta los principios  de la declaración de 
Helsinki, en la que el deber del médico  es promover y velar por la salud de las 
personas.   
Las variables a ser analizadas en nuestro estudio fueron: días de ventilación 
Mecánica, Ventilación mecánica (VM), días que recibió el paciente fármacos 
ototóxicos, patologías Asociadas, Tamizaje auditivo neonatal, y se estableció que la 
ventilación mecánica  por más de 5 días aumenta el riesgo de presentar hipoacusia en 
recién nacidos. 
En los recién nacidos la unidad de cuidados intensivos neonatales, los niveles tóxicos 
de fármacos ototóxicos, ventilación mecánica durante más de 24 horas , la 
prematuridad y el bajo peso al nacer fueron los factores de riesgo más frecuentes de 
pérdida de audición. 
 
Resultados: Durante el estudio, ingresaron al área de hospitalización de la Unidad de 
Neonatología 101 pacientes de los cuales 28,7% presentaron sospecha de hipoacusia  
utilizando los potenciales auditivos en estado estable, un programa de cribado  
auditivo, lo que arroja una incidencia de 15,2/1000 nacidos vivos de acuerdo a la 
población estudiada. 
El grupo más afectado por hipoacusia son los pacientes sometidos a ventilación 
mecánica por más de cinco días cuyo porcentaje es de 4,95% (p <0.02). 
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 A su vez, la hipoacusia se relacionó con otros factores como  si recibió  medicación 
ototóxica, especialmente aminoglucósidos, fue de 22,77% y otros medicamentos 
como dopamina, furosemida y antibióticos fue de 5,9% (p < 0.4) y, de acuerdo al 
tiempo de administración, más de 5 días correspondieron a un porcentaje de 25,74%  
(p =0.3). 
Otras patologías asociadas con un menor porcentaje de afectación auditiva fueron la  
enterocolitis necrosante, sepsis temprana y trastornos metabólicos  
 
Conclusiones: 
- Se estableció  nivel de  riesgo de presentar hipoacusia en neonatos sometidos 
a ventilación mecánica  ingresados en cuidados intensivos neonatales del 
Hospital Enrique Garcés en el período de junio- septiembre 2012. 
- Se determinó la incidencia de hipoacusia no congénita  en los neonatos 
sometidos a ventilación mecánica.  
- Se  identificó que  todos los factores de riesgo asociados a  ventilación 
mecánica pueden tener influencia en el deterioro auditivo pero no son 
importantes, siendo la ventilación mecánica por más de cinco días la presenta 
mayor riesgo de hipoacusia. 
- Se estableció la importancia de los factores de riesgo asociados a ventilación 
mecánica y su influencia sobre la pérdida auditiva en los recién nacidos 
ingresados en neonatología del Hospital Enrique Garcés en el período de 
Junio- septiembre 2012 





Introduction:   Mechanical ventilation is one of the causes of Hearing loss in 
newborns admitted to a neonatal intensive care unit. 
Objective: To establish the level of risk of infants undergoing mechanical ventilation 
not develop congenital hearing loss in the Hospital Enrique Garcés de Quito during 
June to September 2012. 
Subject:  It took 101 patients hospitalized in the Neonatal Intensive Care Unit of 
which 20.79 % received mechanical ventilation and met the inclusion criteria for the 
study. 
Methods: Data came from the medical records were analyzed according to the 
pathologies. Descriptive analysis was expressed as mean and standard error of the 
mean, in percent and in absolute numbers. In association analysis results are 
presented as relative risk (RR) with confidence interval (IC95%) and its significance 
was established with the Chi -square test. Consider significant result at p < 0.05. We 
use the program (SPSS) Statistical Package for Social Sciences (Statistical Package 
for Social Sciences) version 19. 
Results :  During the study admitted to hospital the area of Neonatology 101 patients 
of which 28.7 % had suspected hearing loss using auditory steady-state potential , is 
a hearing screening program and corresponds to an incidence of 15.2/1000 live births 
according to the population studied. 
In group most affected by hearing loss are mechanically ventilated patients over five 
days where the percentage is 4.95 % which is equivalent to one with a p < 0.02. 
18 
 In turn hearing loss was related to other factors such as gestational age at term 
corresponds to 19% and 10% pre finished, (p 0.4). Other conditions associated with a 
lower percentage of hearing impairment are necrotizing enter colitis, early sepsis, 
and metabolic disorders. 
 
Conclusions:  
Patients admitted to the neonatal intensive care unit of the Hospital Dr. Enrique 
Garcés had a higher incidence of suspected hearing loss associated with mechanical 
ventilation. 
The incidence obtained in the neonatal intensive care unit is 28.7 % were in the four -
month study of 2012. 






Esta investigación intenta visibilizar un problema que afecta a los neonatos (la 
hipoacusia) que “afecta al desarrollo emocional, cognitivo y social del niño con su 
entorno”1, “la ventilación mecánica se define como un procedimiento de soporte de 
la función respiratoria que se convierte en un factor que aumenta el riesgo para 
presentar hipoacusia, encontrándose una prevalencia de hasta el 3,6%”2. 
Es indispensable identificar los diferentes trastornos de la audición en el neonato ya 
que con ello se puede “garantizar el diagnóstico e intervención antes de los 6 meses 
de edad lo que se reconoce como un estándar de salud internacional”3. 
Partiendo de esta idea, muchos países, tanto de América Latina como de Europa han 
implementado programas para evaluar con anticipación este problema auditivo y así 
evitar complicaciones en el futuro.
4
   
La existencia de equipos portátiles  de electroaudiométrica  que han hecho posible 
que varias personas se recuperen de este problema, ya que estos son “totalmente 
automatizados y pueden ser operados por personal con entrenamiento básico”. En ese 
sentido, Mijares afirma, “que la técnica más comúnmente utilizada es la de las 
Emisiones Oto Acústicas (EOA)”5.  
La identificación del deterioro auditivo en el período neonatal se pudo detectar que 
“la utilización de las EOA, han resultado menos eficientes en la evaluación de 
poblaciones infantiles «en riesgo», donde existe una mayor incidencia de los 
problemas auditivos (50-70%)”.6 
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La evolución de la tecnología y su interacción con la medicina ha permitido 
desarrollar una nueva técnica para la estimación objetiva de los umbrales auditivos, 
que está “basada en los Potenciales Evocados Auditivos de Estado Estable (PEAee) 
generado por tonos modulado a frecuencias superior esa 80 Hertzios (Hz)”.7 
La técnica de los PEAee tiene numerosas ventajas sobre los Potenciales Evocados 
Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC): “permiten detectar y caracterizar las 
frecuencias de la hipoacusia de forma objetiva y se pueden aplicar a niños muy 
pequeños o a personas no cooperativas en sentido general”. 8 
 
En este sentido, es necesario explicar que la etiología de la sordera neuro-sensorial 
bilateral varía 9 y existe una gama entera de razones para que se produzca en el 
ámbito pediátrico, siendo las actividades dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos 






2. GENERALIDADES DE LA AUDICIÓN  
 
2.1.ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LA AUDICIÓN 
 
2.1.1. Órgano de la Audición 
 
Es el órgano sensorial responsable de la audición, además tiene la obligación de 
mantener el equilibrio mediante la detección de la posición corporal y del 
movimiento de la cabeza. “el órgano de la audición es el oído que funciona también 
como órgano sensorial del equilibrio por lo que, en ocasiones, las alteraciones de la 
audición y el equilibrio van íntimamente ligada”.10 
El órgano de la audición es bilateral y está dividido en tres partes: oído externo, oído 
medio y oído interno. El oído externo y el oído medio tienen la misión de transmitir 
las ondas sonoras, por medio del conducto auditivo externo, hasta que éste llegue a 
los canales semicirculares donde el oído interno recepta las ondas,
11
 como se ilustra 
en la Figura Nº 1. 
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Figura Nº 1 Anatomía del oído 
 
 
Tomado de: Thibodeau, G. – Estructura y función del cuerpo humano. 
 Harcourt Brace 1.998 Pág. 180 a 183. 
 
2.1.2. Oído Externo 
 
El oído externo está conformado por la estructura de la oreja, el hueso temporal y el 
conducto auditivo externo, el cual está cerca del tímpano. La parte cartilaginosa de la 
oreja tiene la función de acumular las vibraciones del aire y direccionarlas por el 
conducto auditivo. El conducto auditivo es similar a un tubo curvo, el cual mide 
unos 2,5 cm de longitud en los niños y niñas. Además, éste ejerce la función de 
resonador.
12
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2.1.3. Oído Medio 
Está conformada por el tímpano o membrana timpánica, parte del conducto auditivo 
externo y los osículos internos, es decir los huesos llamados, martillos, yunque y 
estribo que son controlados por los músculos del estribo y tensor timpánico. Esta 
formación conserva el equilibrio de presión a ambos lados de la membrana 
timpánica
13 
La trompa de Eustaquio pone en comunicación al oído medio con la faringe, la cual 
está facultada no sólo de cumplir la función evacuativa, sino que también cumple 
una función neumática,
14
 es decir brinda equilibrio a la presión interna con la externa 
con la finalidad de que el tímpano se mantenga en su posición actual. Figura Nº 2. 
Figura Nº 2 Oído Medio 
 
Fuente: Tamayo, M.; Bernal, J.; Alteraciones visuales y auditivas de origen genético, Santa Fé de 
Bogotá, Colombia; P. 36 
 
2.1.4. Oído Interno 
Desde un punto de vista anatómico, el oído está divido en tres partes: vestíbulo, 




La cóclea es de forma espiral, similar a una concha de caracol y está compuesta por 
el helicotrema, en cuyo interior se encuentra la rampa vestibular, la rampa media o 
conducto coclear y la rampa timpánica. Además, ésta contiene el fluido que vibra y 
que, a su vez, provoca la vibración de la membrana basilar
16
.  
En la Figura Nº 3 se muestra una sección sagital de la cóclea que ilustra la relación 
entre el helicotrema, la rampa vestibular, la rampa media y la rampa timpánica. 
 
Figura Nº 3 Sección sagital de la cóclea 
 
Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomía y Fisiología, Barcelona, España; P. 251 
Descripción: 1) helicotrema; 2) Rampa Media, 3) Órgano de Corti;  
4) Rampa Timpánica; 5) Rampa Vestibular; 6) Gánglio Espiral; 7)Nervio Coclear. 
 
De la misma manera, hay que recalcar que el laberinto óseo del oído interno está 
conformado por el vestíbulo, el cual está compuesto por el utrículo y el sáculo. La 
cóclea está conformada por el órgano de Corti, por tres conductos semicirculares y 




El vestíbulo está situado en el interior de la cavidad timpánica. En su pared externa 
se encuentra la abertura de la ventana oval y en su parte interior se localiza la fosita 
semi hemisférica, la cual está cerca de la fosita coclear;  está perforada por muchos 
orificios que permiten el tránsito de las fibras del nervio auditivo que se enfoca al 
extremo del conducto coclear.18 
La cóclea se sitúa delante del vestíbulo. Está conformada por un eje central llamado 
columela y por la lámina espiral ósea. La cóclea es una pequeña porción del 
laberinto óseo con forma de caracol o espiral que contiene al conducto coclear y 
conforma la porción del oído que está relacionada con la audición
19
. 
Según Guyton en su Tratado de Fisiología afirma que “El caracol o cóclea, contiene 
en su interior al Órgano de Corti, que es un mecanorreceptor. Los auténticos 
receptores sensoriales del órgano de Corti son dos tipos especiales de células 
nerviosas denominadas células ciliadas (internas y externas). Las bases y los lados 
de las células ciliadas entablan sinapsis con una red de terminaciones nerviosas 
cocleares. Entre el 90 y el 95% de dichas terminaciones acaban en las células 
ciliadas internas, lo cual pone de relieve su especial importancia para la detección 




Figura Nº 4 Oído Interno 
 
 
Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomía y Fisiología, Barcelona, España; P. 251 
 
2.2.FISIOLOGÍA DE LA AUDICIÓN 
La estimulación sonora del aparato auditivo, conformado por el oído externo, oído 
medio y el oído interno, facilitan la recepción del sonido, su análisis y la integración 
de los datos e informaciones, que son sumados para complementar a los otros 
sentidos, con el objetivo de elaborar un esquema general del entorno. “esta 
información incluye la percepción de sonidos procedentes del medio físico que nos 
envuelve, de los demás animales y, muy especialmente, de los demás seres 
humanos.”21 
Así, las ondas sonoras se difunden por el medio gaseoso, “son captadas por el 
pabellón auricular para luego, ser direccionadas al conducto auditivo externo”22 
por donde viajarán hacia la membrana timpánica la cual comienza a vibrar y 
transfiere el movimiento al sistema osicular.  
Bravo, R. y Caballero, J. afirman que, “la vibración del tímpano producirá un 
movimiento en la cadena osicular, que generará a su vez un efecto de pistón en la 
ventana oval. Esta transmisión mecánica tiene como objeto, amplificar la presión 
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inicial transmitida por el tímpano y aumentarla en la ventana oval, con el fin de 
compensar el factor de transmisión que existe cuando el sonido pasa de un medio 
aéreo a un medio acuoso”23 y que “el efecto mecánico de pistón ejercido por la 
platina del estribo sobre la ventana oval va a producir un movimiento de los líquidos 
peri linfáticos”24, los cuales se ubican en la cóclea y que comunican a la rampa 
vestibular y a la rampa timpánica.  
 
Este deslizamiento de líquidos va a originar una deformación de la membrana 
basilar, similar a lo que se ocasiona cuando se deja caer una piedra sobre un charco 
de agua. Las células que receptan el sonido se denominan ciliadas, porque presentan 
estereocilios en su superficie, similares a los que están en los receptores vestibulares 
Estos estereocilios no poseen una capacidad cinética activa y en su citoesqueleto 




“Los esteriocilios de los dos tipos de células ciliadas están unidos entre sí, mediante 
puentes glucoproteicos, lo que permite que cuando uno de ellos se mueve, como 
consecuencia de su contacto con la membrana tectorial, arrastra a los demás”.26 
 
Las células ciliadas auditivas tienen un rol muy importante y muy exacto, ya que son 
transductores muy sensibles, con cualidades para convertir la energía mecánica, es 





2.2.1. La Vía Aferente Somática 
Los sistemas aferentes somáticos son los encargados de llevar la información hacia 
el Sistema Nervioso Central proveniente de las estructuras somáticas. La 
información es transportada por medio de algunos pares craneanos y por los pares 
raquídeos o nervios espinales.
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Para Osuna, E. y Rubiano, A. “los sistemas somáticos aferentes tienen dos 
principales componentes: un subsistema (vía) para la detección de estímulos 
dolorosos (nociceptivos) y térmicos y un subsistema (vía) para la detección de 
estímulos mecánicos que registran un continuo tacto-presión”29. Figura Nº 5. 
Figura Nº 5 Sistema Aferente Somático 
 
 
Fuente: Donnersberger, A.; Lesak, A. Libro de la Anatomía y Fisiología, Barcelona, España; P. 251 
 
Desde las ramificaciones basales de las células ciliadas se “vierten millones de fibras 
nerviosas que se unen y conforman el tronco del nervio auditivo; éste, al salir por el 
conducto auditivo interno, atraviesa el ángulo ponto-cerebeloso e ingresa en la zona 
bulbo-protuberancial en la cual se divide en dos troncos”.30 
29 
 Cada tronco auditivo se conecta al núcleo ventral y al núcleo dorsal. Paralelamente, 
se ejecuta una división de estas fibras: una de las cuales sube hacia los tubérculos 
cuadragésimos posteriores y otra va al cuerpo geniculado del tálamo. “Las otras 
fibras atraviesan el cuerpo trapezoide (formación bulbar) y van hacia las áreas 
corticales del lado opuesto, siguiendo el recorrido anterior pero en el lado 
contrario. De esta forma, cuando se produce un estímulo sensorial auditivo, hay dos 
áreas auditivas primarias localizadas en el fondo de la cisura de Silvio y en el lóbulo 
de la ínsula, que se excitan simultáneamente”31 
 




De la misma manera, la Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la sordera 




Los datos de la incidencia   de acuerdo a la organización  mundial de la Salud  es de 
5 por cada 1000 nacidos vivos , hipoacusia moderada es de 1 a 3 por cada 1000 







La deficiencia auditiva es conocida como pérdida auditiva bilateral pero, cuando la 
pérdida es unilateral, ésta permite una audición normal y no afecta a la adquisición 
del lenguaje. La disfunción más importante que se detecta en la pérdida unilateral es 




3.3.Síndromes que incluyen Hipoacusia  
 
3.3.1. Síndrome  Usher 
Es un tipo de síndrome que conlleva problemas auditivos y visuales, que son 





3.3.2. Síndrome de Pendred 
Este síndrome se desarrolla desde el periodo neonatal hasta la infancia, su 
origen es congénito. Éste síndrome representa cerca del 10% de las pérdidas 




3.3.3. Síndrome branquio-oto-renal (BOR).  
Este síndrome se transmite con un patrón autosómico dominante y se 
caracteriza por lesiones producidas por un trastorno embriológico branquial, 
alteraciones del oído, así como diversos tipos de displasia renal que pueden 
ir desde duplicaciones, desplazamientos e hipoplasias, hasta la agenesia 




3.3.4. Síndrome de Alport 
El síndrome de Alport (SA) es una enfermedad hereditaria que afecta a las 
membranas basales, causada por alteraciones en una de sus proteínas 
estructurales: el colágeno tipo IV cuya prevalencia en la población general 
se estima en 1:50.000
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. 
Este síndrome se transmite por tres patrones de herencia: la herencia ligada al 





4. CLASIFICACIÓN DE LA HIPOACUSIA 
Las hipoacusias se pueden clasificar de acuerdo a diferentes criterios (Tabla Nº 2): 
Tabla Nº 1 Clasificación de la Hipoacusias 
Causa 











Tipo de compromiso 
Sensorioneural (cóclea, nervio auditivo, o SNC) 








21 - 40 dB 
41 - 60 dB 
61 - 80 dB 













La  hipoacusia prelingual está presente al nacer (son congénitas), aunque algunas 
aparecen en la primera infancia, antes de la adquisición de lenguaje. En general, las 
formas prelinguales son severas, pero estables. Además, el 50% de estas formas 
prelinguales son genéticas monogénicas y el 50% restante se deben a factores 
perinatales, infecciones y traumatismos (no genéticos) de la infancia precoz. Se 
estima que 1 de cada 1.000 niños nacidos vivos presenta una hipoacusia prelingual 





La constante en el código genético de hipoacusias prelinguales monogénicas se 
expone a continuación: 
 
Tabla Nº 2 Hipoacusias Prelinguales Monogénicas 
 
Autosómica recesiva 75% 
 
Autosómica dominante 20% 
 
Ligada a X 5% 
 
Mitocondriales -1% 
Fuente: Víctor Hugo Pichardo. Prevalencia de Hipoacusia en los Recién Nacidos  y Factores 
de Riesgo Asociados en el Estado de Colima. Tesis ´para Obtener el título de maestro en 





4.1.Hipoacusia, según la parte del oído afectada: 
 
4.1.1. Hipoacusia de transmisión 
Es aquella donde la parte mecánica del oído (zona encargada de transmitir las 
ondas sonoras), es decir el oído externo e interno se hallan afectadas, es 
ocasionada por patologías del oído externo y medio; la hipoacusia de 




4.1.2. Hipoacusia neurosensorial: 
La hipoacusia neurosensorial es aquella se da a nivel de oído interno donde la 
ausencia de sonido se puede verificar a nivel óseo. En este sentido, la 
hipoacusia neurosensorial corresponde a un déficit auditivo igual o mayor a 
35- 40 decibeles bilateral. El prematuro de menos de 1500 g. y/o 32 semanas 
de edad gestacional está más expuesto a daño de la vía auditiva debido 
fundamentalmente a infecciones congénitas (TORCH), ventilación mecánica 
por más de 48 horas, uso de medicamentos ototóxicos, hiperbilirrubinemia y 
asfixia neonatal”.44 
De manera que el desarrollo del daño en el oído interno y del hueso temporal 
se mide en diferentes grados de severidad. Propiciando al reconocimiento de 
cuatro patrones morfológicos elementales de malformaciones, los cuales son 
adquiridos al nacer. 
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Tabla Nº 3 Causas Hipoacusia sensorio neural 
1. Sospecha por parte del cuidador acerca de retrasos en el habla, desarrollo y audición anormal  
 
2. Historia familiar de hipoacusia permanente en la infancia 
 
3. Estancia en Cuidados Intensivos Neonatales durante más de 5 días, incluidos los reingresos en la 
Unidad dentro del primer mes de vida  
 
4. Haber sido sometido a oxigenación por membrana extracorpórea, ventilación asistida, antibióticos 
ototóxicos, diuréticos del asa (furosemida). Hiperbilirrubinemia que requiere  exanguinotransfusión 
 
5. Infecciones intrauterinas grupo TORCHS (Citomegalovirus, herpes, rubeola, sífilis y toxoplasmosis)  
 
6. Anomalías craneofaciales incluyendo las del pabellón auricular, conducto auditivo, apéndices o fositas 
pre auriculares, labio leporino o paladar hendido y anomalías del hueso temporal y asimetría o hipoplasia 
de las estructuras faciales 
 
7. Hallazgos físicos relacionados con síndromes asociados a pérdida auditiva neurosensorial o de 
conducción como un mechón de pelo blanco, heterocromía del iris, hipertelorismo, telecantus o 
pigmentación anormal de la piel  
 
8. Síndromes asociados con pérdida auditiva o pérdida auditiva progresiva o de comienzo tardío como 
neurofibromatosis,  osteoporosis y los síndromes de Usher, Waardenburg, Alport, Pendred, Jervell and 
Lange-Nielson entre otros 
 
9. Enfermedades neurodegenerativas como el síndrome de Hunter y neuropatías sensorio-motrices como 
la ataxia de Friedrich y el síndrome de Charcot-Marie-Tooth  
 
10. Infecciones posnatales con cultivos positivos asociadas a pérdida auditiva, entre las que se incluyen las 
meningitis víricas (especialmente varicela y herpes) y bacterianas (especialmente Hib y neumocócica) 
 





13. Enfermedades endocrinas. Hipotiroidismo 
 
Fuente:   G. Trinidad-Ramos  y colaboradores, Recomendaciones de la Comisión para la Detección 
Precoz de la Hipoacusia (CODEPEH) para 2010. Acta Otorrinolaringología Española .2010; 
61(1):69–7745 
 
Teniendo en cuenta que la hipoacusia se divide en dos grupos, “los sensorios 
neuronales y los de trasmisión o conducción, es necesario aclarar que este problema 
auditivo se le puede también dividir también en hipoacusias congénita, hereditaria y 
adquirida”. 46 
La hipoacusia congénita está presente al momento que nace el sujeto; en cambio, en 
la hipoacusia hereditaria está latente un gen dominante que constituye el 10% de las 
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hipoacusias, es decir que uno de los padres del niño es portador y es hipoacúsico. 
Este tipo de hipoacusia no tiene una subdivisión y puede encontrársele en el 
transcurso de la vida del sujeto. 
La hipoacusia adquirida se divide en: 
 Prenatales: enfermedades maternas durante la gestación de las que las más 
graves son: rubéola materna, infección por Citomegalovirus, herpes, 
toxoplasmosis, varicela, alcoholismo, etcétera. 
 Neonatales: Traumatismo obstétrico, asfixia inicial, prematuridad, 
hiperbilirrubinemia. 
  Postnatales: otitis y sus secuelas, fracturas de peñasco, afecciones de oído 






La función auditiva se establece a través de la interacción de un complejo sistema de 
varios niveles: periferia, vías neurales y áreas corticales
48
.  
Antes de realizar un diagnóstico es necesario detectar el tipo de hipoacusia (de 
transmisión o neurosensorial), para ello se realiza una audiometría con la aplicación 
de sonidos puros con frecuencias determinadas (vía aérea); repitiendo luego pero con 
un vibrador en contacto con la mastoides
49
.  Las causas de hipoacusia 
sensorioneuronal y de la hipoacusia de transmisión. 
Existen varias técnicas para determinar el nivel de audición, ya sea de tipo 
psicofísicas como Audiometría Tonal, Audiometría Liminal (Vía aérea y Vía ósea), 
Audiometría Supraliminal y Técnicas Electroaudiométricas las cuales están 
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influenciadas en el estudio de la respuesta del individuo. A través de los métodos 
psicofísicos se busca explorar tres aspectos: sensibilidad auditiva, gama dinámica y 
selectividad de frecuencias. La sensibilidad auditiva se puede determinar a través de 
audiometría liminal que mide la mínima intensidad perceptible o umbral conductual 
para tonos puros continuos de diferentes frecuencias.
50
 
En sujetos que tienen pérdidas neurosensoriales se encuentra un fenómeno llamado 
reclutamiento, donde “pequeños incrementos de intensidad se perciben como 
incrementos muchos mayores” Para evaluar este problema se necesita la audiometría 
supraliminal.  
Reclutamiento Coclear.- es una distorsión de la intensidad de los sonidos propios de 
las cortipatías periféricas. El reclutamiento es un fenómeno fisiológico que presentan 
ciertos hipoacúsicos neurosensoriales con cortipatía, los cuales presentan un aumento 
de la sensación de volumen por crecimiento rápido de sonoridad en dicho oído. 
Sirven para determinar la etiología periférica de la lesión.
51
 
Los Potenciales Evocados Auditivos de Estado Estable (PEAee) permiten realizar la 
evaluación audiométrica de forma objetiva, ya que se presentan cuando un estímulo 
repetitivo se conecta al aparato auditivo evocando una forma de onda eléctrica cuyas 




Las respuestas de estado estable se producen cuando los estímulos tienen una 
frecuencia lo suficientemente rápida para que la respuesta a uno de los estímulos se 






6. TRATAMIENTO DE LA HIPOACUSIA 
Una vez confirmada la presencia de hipoacusia en el recién nacido, se debe iniciar su 
tratamiento lo más rápido posible, preferiblemente antes de los 6 meses de edad, con 
el propósito de facilitar un mejor desarrollo del lenguaje y reducir los posibles 
efectos adversos. 54 
 
El tratamiento requerido por los niños con deficiencia auditiva debe ser 




 Igualmente, se debe tener en cuenta que es un largo proceso de toma de decisiones, 
en el “cual los padres deben elegir el medio de comunicación más adecuado para el 
desarrollo integral del niño, ofreciéndole la posibilidad de adquirir el mismo 
desempeño cognitivo que tendría cualquier niño con audición normal”.56 
 
La colocación de un dispositivo auditivo resolverá las alteraciones del oído externo y 
medio. “En el caso de agenesia de conducto auditivo externo se requerirá de 
audioprótesis por vía ósea. Los audífonos serán útiles en pacientes con hipoacusia 





7. FACTORES DE RIESGO 
 
7.1. VENTILACIÓN MECÁNICA 
La ventilación mecánica  es un procedimiento de sustitución  temporal de la función 
respiratoria  con el uso de un equipo mecánico llamado respirador, que  ayuda a 
mejorar la oxigenación e influye en la mecánica pulmonar del paciente. 
58
 
Métodos de lesión auditiva en casos de ventilación mecánica: 
1. Deprivación de oxígeno (lo cual conduce a ventilación mecánica) y produce 
lesiones de las células ciliadas 
59
  
2. Hipertensión pulmonar que genera variaciones en la presión parcial de oxígeno 
las que pueden producir isquemia seguida de reperfusión con el resultado de 
muerte de las células ciliadas   
60
 
3. Ruido del ventilador mecánico que es sobreañadido al ambiente de la UCIN y 
provoca cambios en el flujo sanguíneo coclear.
61
 
4. Descarga simpática cervical sostenida que puede causar vasoconstricción, como 
respuesta al estrés sonoro (o quizás al tubo endotraqueal, o a las dos cosas), con 
isquemia más o menos transitoria de los vasos sanguíneos cocleares, a lo que hay 
que añadir disfunción tubarica (de la trompa de Eustaquio); hay que recordar que 
esos vasos están inervados por neuronas simpáticas que se originan en la cadena 
simpática cervical  
62
 
5. Liberación de radicales libres de oxígeno (hiperoxia) y disminución de 




6. En  relación al tipo de ventilación, hay que recordar que ya existen estudios que 
demuestran que el CPAP (que genera menores presiones en las vías 
respiratorias y afecta menos directamente la presión pulmonar) produce menor 




a.  ANTECEDENTES FAMILIARES DE HIPOACUSIA 
La hipoacusia se puede producir en cualquier etapa de vida de un niño (embarazo, 
parto, nacimiento o, luego, durante su desarrollo). Su origen es genético, por lo tanto 
los niños afectados presentan apariencia normal pero tienen dificultades en la 
audición. Hay que tomar en cuenta que si el padre padece de esta enfermedad sus 
hijos posiblemente lo hereden. 
 
b.  BAJO PESO AL NACER (MENOR DE 1500 GRAMOS) 
El tema del bajo peso tiene mucho que ver con la edad de la madre o las técnicas de 
control que se realice durante el periodo del embarazo, y se lo evidencia en el 
momento del parto ya que puede (aunque no necesariamente) se prematuro. 
La OMS (Organización Mundial de la Salud) define al bajo peso al nacer como el de 
un niño que en el parto pesa menos de 2500 gramos, con independencia de la edad de 
gestación del lactante. “Esta definición se basa en observaciones epidemiológicas 
relativas al aumento del riesgo de fallecimiento del niño y se utiliza en estadísticas  
comparativas internacionales de salud. El número de partos de niños con bajo peso al 
nacer se expresa como porcentaje del total de nacidos vivos”.65 
 
40 
c.  HIPERBILIRRUBINEMIA GRAVE (QUE PRECISE  
EXANGUINEO TRANSFUSIÓN TOTAL) 
La hiperbilirrubinemia es un hallazgo transitorio frecuente en el 60-70% de los 
neonatos prematuros y nacidos de término. 
66
 
En la mayoría se observa un aumento del nivel sérico de bilirrubina mayor de 
2mg/dL durante los primeros días de vida. 
67
 




d.  ANOMALÍAS CRANEOFACIALES 
Las anomalías craneofaciales ocurren como eventos primarios debido a alteraciones 
específicas durante el desarrollo embrionario o, secundariamente, después del 




Entre las anomalías craneofaciales existen algunas entidades que presentan un 
porcentaje importante de pacientes que requieren tratamiento. La mayor parte de los 
desórdenes craneofaciales congénitos son generalizados y pueden presentar 
compromiso en varios campos de crecimiento.
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Este tipo de anomalías son muy frecuentes en la edad pediátrica, algunas de estas 
pueden poner en riesgo a la salud del niño o, en otros casos, pueden dejar secuelas 
irrecuperables, como es el caso de déficit intelectual de difícil recuperación que 
requieren cirugías plásticas o reconstructivas dada la complejidad anatómica y 
embriológica de la región maxilofacial. En este ámbito, un caso muy frecuente es el 
labio leporino y la fisura palatina. Sin embargo, hay que recordar que existen otras 
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malformaciones que pueden ser más complejas pero son poco frecuentes y alteran 
los huesos y también los tejidos blandos localizados en el cráneo y en la cara.
71
 
Esas irregularidades se producen como consecuencia de mutaciones relacionadas con 
genes paternos, en los que el niño recibe una amplia combinación de los genes de 
ambos padres o, en otros casos, resultan de la incidencia que tienen algunos factores 
ambientales en la vida cotidiana; aún no se ha comprobado sí la existencia de alguna 
droga específica pueda constituirse en una causa directa para la aparición de alguna 
irregularidad craneofacial. Una causa que sí se ha podido correlacionar con estos 
defectos es la deficiencia de ácido fólico. 
 
I. Secuencia de Pierre Robin 
El término secuencia implica que una condición conduce a la otra y ésta, a su vez, a 
la siguiente. La secuencia de Pierre Robin consiste en retrogenia, glosoptosis y 
obstrucción de la vida aérea. Al parecer, el término retrogenia describe mejor la 
condición de la mandíbula antes que micrognatia.
72
 
La incidencia de la entidad es de 1:8500, aunque las cifras pueden variar entre: 2000 
y 1:30000; La mortalidad es inferior al 25%. 73 
 
Síndrome de Pierre Robin 
Esta afección se presenta al nacimiento, siendo muy evidente el pequeño tamaño de 
la mandíbula del recién nacido con una lengua que tiende a caer hacia atrás o hacia 
abajo. 
74
 Se desconoce su etiología pero sí se sabe es que ocurre entre la quinta y 
sexta semana de la gestación, detiene el crecimiento de la mandíbula y, por la falta de 
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espacio bucal para alojar la lengua, el paladar no se puede cerrar y ocasiona una 




Figura Nº 6 Paciente con Micrognatia 
 





II. Enfermedad de Crouzón 
Es un trastorno autonómico dominante con penetración completa y un grado de 
expresión variable. 
77
Presenta atresia bilateral del conducto auditivo externo (CAE) 
y alteraciones a nivel de la cadena osicular
78
. 
Este trastorno genético provoca una  fusión anormal entre los huesos del cráneo y el 
rostro y que se unan de manera temprana lo que provoca que cabeza, rostro y dientes 
se desarrollen de forma anormal. 
Se presenta una craneosinotosis compleja en la que ambas suturas coronales están 
fusionadas, con hipoplasia maxilar y con órbitas poco profundas que producen 
proptosis ocular. Su trasmisión es autosómica dominante; la gran mayoría son casos 
familiares y, la minoría, casos esporádicos, con una frecuencia de 1 en 25.000 
nacidos.
79
 Sus rasgos característicos, que se hacen evidentes en el primer año de 
vida, son: 
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- Nariz similar a un pico. 
- Paladar hendido. 
- Parte superior y posterior de la cabeza aplastada. 
- Desalineación de los dientes. 
- Frente y sienes aplastadas. 
- Rostro medio pequeño. 
- Mandíbula inferior grande. 
- Pasajes nasales estrechos. 
-  
III. Enfermedad de Treacher Collins 
Este síndrome autosómico dominante, cuyo gen responsable está en el brazo largo 
del cromosoma 5 (5q32-q33), se caracteriza por desarrollo anormal de las estructuras 
derivadas del primer y segundo arco branquial durante el desarrollo cráneofacial y 
tiene una frecuencia aproximada es de 1 de cada 10.000 nacimientos.
80
 Se caracteriza 
por displasia otomandibular simétrica bilateral sin anomalías en las extremidades, 
además se asocia a otras anomalías de cabeza y cuello. La incidencia es de 1 en 





Figura Nº 7 Hipoplasia de Pabellón Auricular 
 
Fuente: Hilda Gabriela León Suazo, Adriana Saucedo Reyes. Síndrome de Treacher Collins. Reporte de un caso. 




IV. Enfermedad de Apert 
Es una rara enfermedad hereditaria de tipo autonómico dominante caracterizada 
por malformaciones del rostro, cráneo, pies y manos que ocasiona algunas 
alteraciones funcionales que pueden variar de un enfermo a otro y que afecta 
principalmente al tamaño y la forma de oídos, oído medio y pabellones 
auriculares
83
, también se afectan párpados, huesos de mejillas y mandíbulas superior 
e inferior, causando una deformidad en el rostro que tiende a variar según sea el caso   
La causa principal se encuentra en la anormalidad de genes que controlan la 
formación de los huesos de la cabeza y la cara que se cierran muy temprano durante 
la gestación, formándose crestas a los largo de sus suturas. 
Este síndrome es la más severa de las malformaciones conocidas como 
acrocefalosindactilias, siendo la mayor parte de las veces de presentación 
esporádica, aunque puede existir trasmisión de tipo autosómica dominante. La 
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afección de las suturas coronal, sagital y de la base del cráneo da al niño un aspecto 




Figura Nº 8 Síndrome de Alpert 
 
Fuente: Hubner M, Ramírez R, Nazer J.  Malformaciones congénicas, diagnóstico y manejo neonatal. 
Santiago de Chile. Universitaria. 2004, 53. 
 
V. Síndrome de Noonan 
Síndrome de Turner masculino sin anormalidades cromosómicas, con una incidencia 
de (1:1.000-2.500 recién nacidos vivos)
85
. 
Clínicamente  variable y genéticamente heterogéneo. Es  autosómico dominante, 
aunque la mayor parte de los casos son, o aparentan ser, esporádicos,  se 
caracteriza por: hipocrecimiento de inicio postnatal precoz, fenotipo facial 
característico, defectos cardíacos (especialmente, estenosis pulmonar) y un variable 
déficit cognitivo, las personas que padecen de este síntoma presentan estatura baja, 





Figura Nº 9 Síndrome de Noonan 
 
Fuente J. Pozo Román Síndrome de Noonan y síndromes relacionados (síndromes neuro-facio-cardio-
cutáneos). Pediatr Integral 2010; XIV (8):636-647 
 
e. EXPOSICIÓN NEONATAL A OTOTOXICOS 
Los productos ototóxicos pueden ser de uso farmacológico y no farmacológico. 
Desde hace varios años se conoce que ciertos productos farmacológicos son nocivos 
para el oído, entre ellos se encuentran antibióticos y diuréticos
87
. 
El uso de fármacos durante la etapa de gestación no es recomendada ya que debido 
al contenido químico que tienen estos, pueden afectar al desarrollo del feto y causar 
ciertas anomalías durante su estancia en el vientre materno
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Dentro de los antibióticos, se destacan especialmente los de la familia de los 
aminoglucósidos (estreptomicina, gentamicina, tobramicina, neomicina y kanamicina 
entre otros). Igualmente se encuentran otros antibióticos como la polimixina, la 
minociclina y la vancomicina. Los diuréticos tipo  furosemida son otros fármacos 
potencialmente peligrosos para el oído.89 
 La causa primaria de pérdida auditiva es la afectación o muerte de las células 
receptoras sensoriales del oído interno, que son las células ciliadas cocleares del 





JUSTIFICACIÓN Y PROBLEMA 
 
3.1. Justificación de la investigación: 
Nos ha interesado este tema para resaltar la importancia que tienen la detección 
precoz de hipoacusia en los recién nacidos ya que, de esta forma, se podría corregir o 
a tiempo  de acuerdo en grado de afectación auditiva. 
Partiendo de un informe de la Organización Mundial de la Salud, se estima que la 
incidencia de hipoacusia profunda en el recién nacido es de “aproximadamente 
1:1000 y que, cuando se consideran las perdidas ligeras, moderadas y severas de la 
audición, se incrementa en un orden de magnitud de 5:1000”91. 
Motivadas por esta problemática actual, nos involucramos en la investigación para 
dar a conocer no solo las ventajas que conlleva la detección precoz de la sordera 
congénita y no congénita  mediante los métodos diagnósticos descritos en los recién 
nacidos para tratar de mejorar la calidad de vida de los niños y para asumir el reto de 
su tratamiento, ya que, de hecho, un niño con sordera congénita difícilmente podrá 
hablar con normalidad, pero también es posible que sufra afectación de otras áreas de 
su desarrollo (social, emocional e intelectual). 
En el presente estudio se utilizaron los Potenciales Evocados Auditivos de estado 
estable para el diagnóstico de déficit auditivo en pacientes recién nacidos 
hospitalizados escogidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del 
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Hospital Dr. Enrique Garcés de la Ciudad de Quito,  en un intervalo  comprendido   
los meses de  junio,  julio, agosto y septiembre  del 2012. 
 
3.2. PLANTEAMIENTO DEL  PROBLEMA   
¿Cuál es el riesgo  desarrollado por la  ventilación mecánica respecto a la presencia 
de   hipoacusia no congénita en neonatos del Hospital Enrique Garcés de Quito 





HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
4.1. HIPÓTESIS 
Los neonatos sometidos a ventilación mecánica tienen mayor riesgo  de desarrollar  
hipoacusia no congénita, respecto  a los no ventilados   en el Hospital Enrique Garcés 
de Quito durante Junio a  septiembre del 2012. 
 
4.2. OBJETIVO GENERAL  
 
Establecer el riesgo de los neonatos sometidos a ventilación mecánica de desarrollar 
hipoacusia no congénita en el Hospital Enrique Garcés de Quito durante Junio a  
septiembre del 2012. 
 
4.3. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Conocer la incidencia de hipoacusia no congénita en la población de neonatos  
sometidos a  ventilación  mecánica. 
 Identificar  los factores de riesgo directos  e indirectos  que provocan daño 







MATERIALES Y MÉTODOS 
 
5.1. POBLACIÓN UNIVERSO 
Universo. Corresponde  a  todos los pacientes  que fueron hospitalizados  en la 
unidad de Neonatología del Hospital Enrique Garcés en el periodo de junio a 
septiembre  del 2012, con un número  de ingresos 101 pacientes. 
 
5.1.1.  Muestra 
 Por la baja incidencia de hipoacusia  se estudiaron a todos  los pacientes  
comprendidos entre los meses  de junio a septiembre del 2012 que fueron en un 
número 101 y cumplieron los criterios de inclusión. 
 
5.2. TIPO DE ESTUDIO 
Es  un estudio prospectivo de Cohorte  
 
5.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Se incluirán todos los pacientes que presenten las siguientes características: 
 Recién nacido ingresado  a la unidad de terapia intensiva. 
 Con ventilación mecánica,  por más de 5 días, con o sin hiperbilirrubinemia. 
 Con ventilación mecánica,  por más de 5 días con o sin síndrome distrés 
respiratorio tipo I ó II. 
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 Con ventilación mecánica, por más de 5 días, con o sin asfixia al nacer. 
 Con ventilación mecánica, por más de 5 días, con o sin uso de medicación 
ototóxica. 
 Sin ventilación mecánica, con o sin Hiperbilirrubinemia. 
 Sin ventilación mecánica, con o sin síndrome distrés respiratorio tipo I ó II. 
 Sin ventilación mecánica, con o sin asfixia al nacer. 
 Sin ventilación mecánica, con o sin medicación ototóxica. 
 
5.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 Malformaciones del pabellón auricular (microtia, agenesia). 
 Hipoacusia Congénita diagnosticada  
 Sean hijos de madre con antecedentes de hipoacusia. 
 Pacientes  con infecciones de toxoplasmosis, Rubéola, Citomegalovirus, 











5.5. CUADRO DE OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
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5.6. RECOLECCIÓN DE DATOS 
El presente estudio se realizó  en el  Servicio de Neonatología  del  Hospital Enrique 
Garcés  recopilando diariamente  los  datos de   las  bitácoras e historias clínicas, los 
mismos que fueron procesados en una hoja electrónica.  
 El lugar de registro fue un sitio alejado, en la medida de lo posible del 
ruido  
 Se realizó  otoscopia  a todos los recién nacidos antes de realizar el 
examen. 
 Se registraron los datos del paciente en el computador del equipo de 
medición de los Potenciales Auditivos Evocados de estado estable. 
 Cada recién nacido fue valorado en sueño natural. 
56 
 Previa medidas de antisepsia en la región frontal y en la piel que cubre las 
dos apófisis mastoides  con una solución antiséptica (alcohol) se aplicó 
una pasta limpiadora (Nuprep)  la misma que contiene: agua, oxido de 




 Se colocaron electrodos de disco fijo (Ag/Cl) fijados al cuero cabelludo 
con pasta conductora. El electrodo positivo (+) se colocó en la región 
media frontal, el electrodo negativo (-) en la mastoides ipsolateral al oído 
estimulado y el electrodo de tierra en la mastoides contra lateral. 
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 En todos los pacientes examinados se mantuvo en todos una  impedancia 
por debajo de 5k.
94
 
 A su vez, se colocó el estimulador óseo, mediante los audífonos de 
inserción, con el vibrador óseo en la piel que cubre  la apófisis mastoides 
del oído a explorar;  para examinar el otro oído se procedió de la misma 
manera. 
 En la evaluación electroaudiométrica se observó la gráfica para su 
interpretación encontramos  
 En la parte central izquierda se grafican la amplitud de la señal (barras 
verticales de color verde) y el nivel de ruido residual (barras verticales de 
color gris) para las frecuencias de 500 y 2.000 Hz
95
.En la parte central 
derecha aparece el registro electroencefalográfico en línea. Debajo, se 
representa el número de pro mediaciones como una barra horizontal de 
color negro (extrema izquierda) y el tiempo de duración del registro 
(extrema derecha); la amplitud de la señal no debe sobrepasar el nivel de 
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ruido y aparece en la pantalla el mensaje que indica que el sujeto no pasó 
la prueba (parte inferior izquierda). 
 Cuando la respuesta es significativa en alguna frecuencia (amplitud 
significativamente mayor que ruido) se resalta el contorno de sus barras 
verticales. Si la prueba es normal aparecerá en la pantalla el mensaje que 
lo indica. (Normal, posible pérdida conductiva, posible pérdida 
sensorinuronal o no conclusivo). 
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 Al final del examen se imprimirá  el resultado de la prueba. 
 Finalmente,  se brindara información al familiar acerca del resultado de la 
prueba. 
5.7. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN  
Se dividirán en dos grupos de estudio: 
 Grupo 1: Pacientes sin hipoacusia diagnosticada que no ingresaron a 
ventilación mecánica, con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicación 
ototóxica, a los cuales se les sometió a un estudio de hipoacusia descrito más 
adelante, previo consentimiento informado. 
 Grupo 2: Pacientes sin hipoacusia diagnosticada ingresados a ventilación 
mecánica,  con o sin hiperbilirrubinemia y con o sin medicación ototóxica, a 
los cuales se les sometió a un estudio de hipoacusia descrito más adelante, 
previo consentimiento informado. 
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5.8. PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS 
Los resultados descriptivos se presentaron como  media y error estándar de la media, 
en porcentaje y en números absolutos. En el análisis de asociación los resultados se 
presentaron como riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC95%) y su 
significancia se estableció con la Chi-cuadrado. Consideraremos como resultado 
significativo una p<0.05. 
 
5.9. ASPECTO BIOÉTICO 
En la presente investigación se tomó en cuenta los principios  de la declaración de 




Cumpliendo las  normas generales básicas de la investigación  se planteó el presente 
protocolo para  la realización de la investigación, el mismo que fue aprobada por al 
área Investigación y Docencia de Hospital Dr. Enrique Garcés. 
A su vez  se  tomó en cuenta   el Art 47  de la Constitución Política de la República  
del Ecuador. El Ministerio de Salud Pública  y la Vicepresidencia de la República  
suscribe un convenio de Cooperación Interinstitucional el día 23 de junio del 2010, 
con el fin de incrementar a nivel nacional servicios de diagnóstico temprano de  
discapacidad auditiva  en los niños de 0 a 4 años  y en los niños escolares de 5 a 9 
años; facilitando su tratamiento eficaz y complicaciones  relacionadas a la 
discapacidad auditiva  ( especialmente las relacionadas  con la comunicación, los 
procesos de aprendizaje.
98
 Los datos  fueron recopilados de la historia clínica  y 
apoyo de examen audito no invasivo (Potenciales Evocados Auditivos en estado 






6.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO 
 
6.1.1. Incidencia 
Se evaluaron  la totalidad de pacientes 101  neonatos internados  en el Servicio de  
Neonatología del Hospital Enrique Garcés   entre  junio y septiembre  del año  2012.  
Todos presentaron uno o más factores de riesgo  auditivo según los criterios de 
inclusión  antes mencionados. 
Se realizó  tamizaje auditivo   de Potenciales  Auditivos Evocados en estado estable  
al  23.1% de los neonatos  internados  en este periodo, de los cuales  el 28,7 %  
presentaron un tamizaje  positivo para hipoacusia .  
La  incidencia  fue  de 15,2 /1000 nacidos vivos entre  junio y septiembre del 2012 
  
60 
6.1.2.  Genero del Paciente. 
De un total de 101  recién nacidos, 50 pacientes   son de sexo masculino que 
corresponde al  49.5% y  51 pacientes son de sexo femenino   que corresponde al 
50,5%. (Figura Nº10).  
 
 
                                                     
Figura Nº 10  
Distribución por género. El 49.5% fueron masculinos  y el 50.5% femenino. Fuente  Hospital Enrique Garcés 




El grupo  de  pacientes    sin alteración auditiva  es del  32.6%   de sexo masculinos y  
el  38.6% de sexo femenino. El grupo de recién nacidos que  desarrollo  Hipoacusia  
corresponde  a un   16.8 %  de   sexo masculino  y  11.83 %  de sexo femenino. 
 (Figura Nº11) 
 
 
Figura Nº 11 
Distribución por género e hipoacusia. El 32.6%  fueron Masculino  sin alteración  auditiva y el 16.83% 
presento hipoacusia. El  38.61%  fueron  femeninos sin hipoacusia  y  el 11.88% presento hipoacusia. Fuente 
Hospital Enrique Garcés –Quito Junio-Septiembre 2012.  
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6.1.3. Edad Gestacional de los Pacientes. 
De  acuerdo a  la edad gestacional  72 pacientes son a término   (mayores de 37 
semanas)  que corresponde al 71,2% y    29 pacientes pre término que equivale al 
28.7%.  (Figura Nº12) 
 
 
Figura Nº 12 
Distribución por edad gestacional. El  71.2%  fueron a término  y  el  28,7%  pre término. Fuente  Hospital 




En cuanto al  desarrollo hipoacusia el 18.81% son a término y en 9.9 % son pre 
término. Los pacientes que no presentaron  hipoacusia el 52.48% a término y el 
18.81 % pre término.  (Figura Nº13 
 
Figura Nº 13 
Distribución  por Edad Gestacional/Hipoacusia. el  52.48% son a término  sin hipoacusia y el 18.8% con 
hipoacusia .  El   18.8% fueron pretérnimo  sin hipoacusia  y el 9,9% con hipoacusia. Fuente  Hospital 
Enrique Garcés  Quito  Junio-Septiembre del 2012. 
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6.1.4. Tipo de Parto 
Nacieron  por parto tipo Vaginal  63 pacientes  que corresponde al 62,38% y  38  
pacientes nacieron por cesáreas  que corresponde al 37,62%. (Figura Nº14) 
 
 
Figura Nº 14 
Distribución de acuerdo al  tipo de parto  el  62.8%  fueron vaginales y  el  37,6% cesáreas. Fuente: Hospital 




El estudio auditivo fue normal  en un   43,56%   de los  pacientes nacidos por parto 
céfalo-vaginales  y  18.81%  con hipoacusia y los pacientes que nacieron por  cesárea   
fueron 27,72% normales  y 9.9%  con hipoacusia. (Figura Nº15) 
 
 
Figura Nº 15 
Distribución por tipo de Parto e Hipoacusia. El 43,56% de parto céfalo-vaginal fueron normal  y  el  18,18% 
con hipoacusia. E l 27,72% de  Cesárea   fueron normales y   el 9,9%  con hipoacusia .Fuente: Hospital 
Enrique Garcés –Quito. Junio-Septiembre 2012. 
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6.1.5. Peso de los Pacientes 
Los pacientes con un peso menor de  2500 gramos  fueron  43 que corresponde al 
42,57%, los pacientes con un peso mayor de 2501 gramos  fueron  58 que 
corresponde al 57,43%. (Figura Nº16). 
 
Figura Nº 16 
Distribución  por  Peso en Gramos.  El 42,57% fueron recién nacidos  de peso menor 2500 gramos y  el 





Los pacientes con un peso menor  de 2500 gramos  sin  alteración auditiva   fueron  
el  31,68% y  el 10,89%  presentaron hipoacusia. El   39.6%, con  un peso mayor de 




Figura Nº 17 
Distribución por peso e hipoacusia. El   31,68% son normales de un peso menor  de 2500  y el 10,89%  con 
hipoacusia.  El 39,6% de  un peso  mayor de 2500 gramos  normal y el  17,82%. Con hipoacusia.  Fuente: 




6.1.6. Escala De Vitalidad  De Los Recién Nacidos  (APGAR) 
De los recién nacidos  estudiados 76 presentaron un Apgar normal  que corresponde 
al 75,25% y  25 pacientes con un Apgar bajo (asfixia) que equivale al 24,75%. 
(Figura Nº18) 
 
Figura Nº 18 
 Distribución de acuerdo a la Escala de Vitalidad (APGAR).El  75,25% fueron normales y el  24,75% con 




De los pacientes con   un Apgar normal  el  51,49%  no   presentaron alteración 
auditiva  y el  23, 76%  presentaron hipoacusia. El  19,8%   de los pacientes son un 
cierto grado de asfixia presentaron estudio auditivo normal y en 4,95%   con 
hipoacusia  (Figura Nº19) 
 
 
Figura Nº 19 
Distribución  por Apgar/hipoacusia.  Con Apgar normal el  51,49%   no presentaron hipoacusia, el 19.8%   
con hipoacusia.  Con asfixia  el   23,76%  fueron normales  y el  4.95%  presentó. Fuente Hospital Enrique 





6.1.7. Grupo y Factor Sanguíneo  
Se  distribuyeron  en  cuatro grupos sanguíneos , el 80%   de grupo O,  del grupo A  
12,87%,  de grupo B el  5,9%  y del grupo AB  el  0.99%. (Figura Nº20) 
 
Figura Nº 20 
Distribución  por grupo sanguíneo los cueles fueron   del grupo O  el  80,2%,   grupo A 12,87%, grupo  B 




El estudio auditivo  fue normal para los grupos  sanguíneos: O    fue  el  57,43%, A el 
7.9%, B  el 4,95%, AB el  0,99%, y  los pacientes con hipoacusia  fueron  del    
grupo O 22,77%, del grupo A 4,95%, del grupo  B 0.99%  y del grupo AB el  0%. 
(Figura Nº21) 
El factor RH   100% positivo. 
 
 
Figura Nº 21 
La distribución  por Grupo Sanguíneo/Hipoacusia. El estudio auditivo normal  fueron    57,43% del grupo O, 
grupo A: 7,92 %,  grupo B es 4,95  y el grupo AB o.99 %, Y con hipoacusia fueron  O  de 22,77%, grupo A 
4,95%,   grupo B es 0.99% no se registra alteración grupo AB.  Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito. 
Junio-Septiembre 21012.  
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6.1.8. Hiperbilirrubinemia 
De los pacientes estudiados  el  53 pacientes  presentaron con hiperbilirrubinemia  
que corresponde al 52,48%, con  bilirrubinas  menor de 12 mg/dl   fueron el 8,9%, y 
los  pacientes con bilirrubinas mayores  de 12 mg/dl fueron  38,61%. (Figura Nº22) 
 
Figura Nº 22 
Distribución  por Hiperbilirrubinemia.  El  52,48%  no presentaron hiperbilirrubinemia, el 8,9% cursaron con 
bilirrubinas menores de 12 mg/dl y el 38,61% presento bilirrubinas mayores de 12 mg/dl. Fuente: Hospital 




 De los pacientes que no presentaron  hiperbilirrubinemia el  tamizaje auditivo  
normal  fueron el 38,61% y el 13,86%  con hipoacusia.  Los pacientes con 
bilirrubinas    menos de 12 mg/dl, el  7,92% fueron normales  y el 0,99% presentaron 
hipoacusia,  de  los pacientes con bilirrubinas mayores de 12 mg/dl, el 24,75% fueron  




Figura Nº 23 
 Distribución  por Hiperbilirrubinemia/Hipoacusia.   Los pacientes sin hiperbilirrubinemia   el  38,61%     no 
presentaron  hipoacusia y el 13,86 %   con  hipoacusia.  Los pacientes con bilirrubinas menores de 12mg/dl, el 
7,9% fueron  normales y el 0,99% con hipoacusia. Los pacientes con Bilirrubinas mayores de 12 mg/dl, el 
24,75% fueron normales y el 13,88% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés – Quito. Junio-




6.1.9. Tiempo De Ventilación Mecánica (VM). 
En  nuestro estudio  los  pacientes que  no  ingresaron a ventilación mecánica  fueron  
84 pacientes que corresponden al 83.17%, Y los  pacientes que ingresaron a 
ventilación mecánica  por más de 5 días fueron el  6,9% y los  pacientes  
permanecieron  menos de 5 días fueron el  9,9%. (Figura Nº24) 
 
Figura Nº 24 
Distribución por  tiempo de Ventilación Mecánica  (VM).  EL 83,17%   no ingresaron a no  ingresaron a  VM, 
el 6,931%   permanecieron más de 5 días en MV y el 9,9% menos de 5 días en VM. Fuente: Hospital Enrique 




Los  pacientes  que no ingresaron a ventilación mecánica  presentaron un estudio  
auditivo  normal el  63,37% y el 19,8%  presentaron   hipoacusia.  De los pacientes  
que ingresaron a  ventilación  mecánica más de 5 días  el  1,98%  no presentaron 
hipoacusia y el 4,95 %  presentaron hipoacusia y los pacientes con menos de 5 días 
de ventilación mecánica  el 5,95% fueron normales y el 3,96% presentaron 
hipoacusia  (Figura Nº25) 
 
 
Figura Nº 25 
Tiempo De Ventilación Mecánica/ Hipoacusia. Los pacientes que no ingresaron a  MV el  63,37% fueron 
normales  y el 1,98%  presentaron hipoacusia.  Los  pacientes en VM  más de 5 días el 1,98%  fueron normales  
y el   4,95%  presentaron hipoacusia. Los pacientes que recibieron VM menos de 5 días el 5,9%  fueron 
normales  y el 3,96% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique Garcés-Quito. Junio- Septiembre 2012. 
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6.1.10. Ventilación Mecánica (VM) 
Los recién nacidos que ingresaron a ventilación mecánica  fueron 21 que 
corresponde  al 20.7% y los  pacientes que no ingresaron a VM fueron  80 que 
corresponde al 79,21%. (Figura Nº26) 
 
  
Figura Nº 26 
Distribución por ventilación mecánica (VM)   el 20,9% ingresaron a ventilación mecánica  y el  79,21% no 




Presentaron el  examen auditivo normal el 10,89% de los  pacientes que  ingresaron a 
VM y  60,4%  los que no ingresaron a VM.  Los  pacientes con hipoacusia  
corresponde el  9.9% de los recién nacidos ingresados a VM y el 18,81% los no 
ingresados a VM. (Figura Nº27) 
 
 
Figura Nº 27 
Distribución por ventilación mecánica/hipoacusia.   De los pacientes  que ingresaron a  ventilación mecánica  
el  10,89%  fueron normales   y el 9,9 % presentaron hipoacusia,   y los pacientes que no ingresaron a VM  el 




6.1.11.  Medicamentos Ototóxicos 
Recibieron  Amikacina  81 pacientes que corresponde al 80,2% y los recién nacidos 
que recibieron  otros medicamentos  ototóxicos como furosemida, dopamina fueron  
20 pacientes que equivale  19.8%.  (Figura Nº28) 
 
Figura Nº 28 
Distribución  de Medicamentos Ototóxicos.   El 80,2%  recibieron  amikacina y el 19,8% recibieron 







Los pacientes que recibieron  amikacina  el 57,43%  tuvieron un estudio auditivo  
normal  y el 22,77% presentaron hipoacusia. De los pacientes  que recibieron otra 
medicación ototóxica  como furosemida, dopamina el 13,86% no presento hipoacusia 
y el 5,94% presentaron hipoacusia  (Figura Nº29) 
 
 
Figura Nº 29 
 Distribución de  Medicamentos Ototóxicos/Hipoacusia.  De los  pacientes que recibieron amikacina  el 
57,43% son normales y  el 22.77 %  presento hipoacusia.  Otra medicación ototóxica   el 13,86%  el estudio fue 




6.1.12  Tiempo de administración  de medicación ototóxicos. 
Los pacientes que recibieron medicación ototóxica   por menos de 5 días fueron  10,89% y  
los que recibieron por más de 5 días fueron el 89,11%. (Figura Nº30) 
 
Figura Nº 30 
Distribución por  Días De Medicación Ototóxica.  El  10,89%  recibieron menos de 5 días y  el 89,11%  




Los  pacientes que recibieron  medicación  ototóxica  por  menos de 5 días sin 
alteración auditiva   fueron el  7,9% y  el 2,97% presentaron hipoacusia.  los 
pacientes que recibieron por  más de 5 días  fueron 63,375 con estudio auditivo 
normal y el 25,74% con hipoacusia  (Figura Nº31) 
 
Figura Nº 31 
Distribución por  Días De Medicación Ototóxica/Hipoacusia.  Los pacientes que recibieron  menos 5 días  el   
7,92%  fueron normales    y el  2,97% con hipoacusia.  Los  pacientes que recibieron más de 5 días los 63,37% 
normales y el 25,74% con hipoacusia. Fuente: Hospital Enrique  Garcés –Quito. Junio-Septiembre 2012. 
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6.1.13.  PATOLOGÍAS ASOCIADAS. 
 
Las patologías más frecuentes  dentro del  área de Neonatología    fueron: 
hiperbilirrubinemia  el  33,6%, otras patologías en las que se incluyen sepsis 
tempranas, trastornos metabólicos , alteraciones hidroelectrolíticas  el 28,7%,  
pacientes con cierto grado de asfixia  el  12,8%,  enfermedad de membrana hialina 
(EMH) el  9,9%,  neumonía  connatal  el  6,9%,  síndrome de aspiración de líquido 
amniótico meconial fueron  el  3,96%,  taquipnea transitoria del recién nacido 
(TTRN)   el  2,97%,  enterocolitis necrotizante (ECN)    el 0,99%. (Figura Nº32) 
 
Figura Nº 32 
Distribución por Patologías Asociadas. Por orden de frecuencia fueron : hiperbilirrubinemia 33,66%, otras 
patologías  28,71%,  asfixia  12,87%,  enfermedad de Membrana Hialina  9,9%,  neumonía connatal 6,7%,  
síndrome de aspiración de líquido meconial  3,96%,  taquipnea transitoria del recién nacido 2,97%, 
enterocolitis  necrotizante  0.99%.  Fuente Hospital Enrique Garcés –Quito. Junio-Septiembre 2012. 
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Los pacientes   que presentaron  el  estudio auditivo normal fueron: 
Hiperbilirrubinemia 27,72%,  otras patologías  14, 85%,  asfixia 11,88%,  
enfermedad de membrana hialina  5,94%, , neumonía  connatal  3,96%,  síndrome de 
aspiración de líquido meconial  2,97%,  taquipnea transitoria  2,97%,  enterocolitis 
necrotizante  0,99%. 
 Pacientes  que presentaron hipoacusia  fueron:  hiperbilirrubinemia  5,9%, otras 
patologías  13,86%,  asfixia  0,99%,  enfermedad de membrana hialina  3,96%,  
neumonía connatal 2,97% síndrome de aspiración de líquido  meconial  0.99%.   
(Figura Nº33) 
 
Figura Nº 33 
  Distribución  por Patologías Asociadas/Hipoacusia.  El estudio auditivo normal fueron: Hiperbilirrubinemia 
27,72%,  otras patologías  14, 85%,  asfixia 11,88%,  EMH  5,94%, , neumonía  connatal  3,96%,  SALAM  
2,97%,  TTRN  2,97%,  ECN  0,99%.   Los Paciente s con hipoacusia  fueron: hiperbilirrubinemia  5,9%, otras 
patologías  13,86%,  asfixia  0,99%,  EMH  3,96%,  neumonía connatal 2,97%, SALAM  0.99%, TTRN y ECN  
0%. Fuente: Hospital Enrique Garcés –Quito. Junio-Septiembre 2012. 
85 
6.1.14 .SCREENING  AUDITIVO. 
De los  101 pacientes sometidos a estudio auditivo   el 71,29%  fueron  normales y el 




Figura Nº 34 






6.2 ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN 
En  nuestro estudio  se encontró  un riesgo relativo  0.43 veces  de presentar 
hipoacusia  en pacientes  sometidos a ventilación mecánica   por un tiempo mayor de 
5 días, estadísticamente significativo con una p   menor de 0.05. (Figura Nº35) 
 
 
Figura Nº 35 
Distribución por  Días De Ventilación Mecánica (VM) /Hipoacusia.   61  tuvieron estudio auditivo normal sin 
VM ,  11 pacientes   normales con MV,   19 pacientes con hipoacusia sin VM, 5 pacientes presentaron 





Tabla Nº 6 RESUMEN DE ASOCIACIÓN DE FACTORES  DE RIESGO 
VALORADOS COMO RIESGO RELATIVO RR 
   VARIABLE  RIESGO RELATIVO IC (95%) 
Género  (sexo) 0,9 (0,7 – 2,7) 
Edad gestacional  
(semanas) 
1,10 (0,4 – 1,4) 
Tipo de parto 0,94 (0,5 – 2,1) 
Peso en gramos  1,08 (0,4 – 1,5) 
Escala de vitalidad 0,85 (0,6 – 3,6) 
Hiperbilirrubinemia  1,14  
Tiempo de ventilación 
mecánica 
1,26 0.02 
Ventilación mecánica 0,68 (1,1 – 3,6) 
Medicamentos 
ototóxicos 
1,01 (0,4 – 2) 
Tiempo de 
administración de 
Medicación Ototóxica  







 La hipoacusia es estos  últimos años  ha presentado  la tasa  de incidencia , a  nivel 
internacional : España , Estados Unidos   e Inglaterra de  1-3  casos cada 1.000  
recién nacidos  vivos. 
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Según  el estudio realizado en  Santiago de Chile  en el Departamento de Pediatría  y  
la Unidad de cuidados Intensivos Neonatales  en la clínicas las Condes ,  la 
hipoacusia  es  más frecuente que la fenilcetonuria clásica y el hipotiroidismo 
congénito  cuya  tasa de incidencia de  3-4 casos por cada 1000 nacidos vivos.
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En nuestro estudio realizado encontramos una incidencia de hipoacusia de 15,2/1000 
nacidos vivos. 
El  estudio de  tamizaje  auditivo realizado en los Condes en  Santiago de Chile  entre  
el año 2001 y 2007  en relación  al  género   se estudiaron 30 pacientes de los cuales   
hubo en franco predominio  de hipoacusia  en el sexo masculino  que corresponden 
al 70%  (21 casos) y de sexo femenino  en al 30% (9 casos).
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En el Hospital enrique Garcés,  la hipoacusia  no tuvo relación importante con el 
género  se encuentran el 16,83%  masculino   y el 11,88  fueron femenino. 
Estudio realizado por Rastogi S, M Mikhael, Filipov P, Rastogi D. en su artículo  ¨ 
Efectos de la ventilación en la pérdida de la audición en los recién nacidos 
prematuros¨ con un peso   < 1500 gramos  asociada a  al uso de  ventilación 
mecánica  no invasiva y ventilación mecánica invasiva.   Se Incluyeron 344 recién 
nacidos  en el estudio, la ventilación (p = 0,02). En comparación con los que no están 
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ventilados, las posibilidades de evaluación de la audición no fue 4,53 (p < 0,01) y 
4,59 (p < 0,01) en los pacientes tratados con  ventilación mecánica  no invasiva y  
ventilación mecánica,  invasiva no hubo diferencias  (p = 0,12).
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Hay mayor riesgo de pérdida de audición en los recién nacidos prematuros. Este 
riesgo es aún mayor por la exposición al ruido ambiental, especialmente de los 
equipos de soporte de vida, tales como la ventilación. Se conoce la presión 
respiratoria positiva continua nasal (PPNCVR) utilizado para la asistencia 
respiratoria de los recién nacidos prematuros para ser asociado con la exposición 
prolongada a altos niveles de ruido. Existe poca información sobre el efecto de la 
PPNCVR, en comparación con la ventilación mecánica en la pérdida de audición en 
los recién nacidos prematuros
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En nuestro estudio podemos concluir que los recién nacidos pre término menos de 
1500 gramos que se encuentran sometidos a ventilación mecánica tienen más riesgo 
de presentar hipoacusia aunque se encentren en ventilación mecánica no invasiva 
Martínez- Cruz CF, Poblano A, Fernández-  y colaboradores en un  estudio realizado  
en México DF, por. Sobre  Los factores de riesgo asociados con la pérdida auditiva 
neurosensorial en los recién nacidos  ingresados  la unidad de cuidados intensivos 
neonatal.  Los pacientes ingresados a las unidades de cuidados intensivos neonatales  
tienen mayor riesgo de presentar pérdida de audición neurosensorial  (NHS), si se 
encuentran asociados  a otros factores de riesgo tenía 146 niños y el grupo control 
tuvo 272 niños. El peso medio al nacer en el grupo de pérdida de audición 
neurosensorial HNS fue 1,530 + / -581 g y en el grupo de control, 1723 + / -805 g (p 
< 0,01). Días  de hospitalización en la UCIN y bajo ventilación mecánica fueron 
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mayores en el grupo de HNS (p < 0,001). Además, los niveles de bilirrubina en suero 
fueron mayores en el grupo de HNS que en el grupo de control (p<0,001). 
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En contraste con las recomendaciones del Comité Conjunto sobre Audición Infantil, 
los programas de cribado auditivo neonatal todavía no están universalmente 




Los autores  Khairi MD., Din S., Shahid H, Normastura AR.,en el  departamento de 
Audilogia  de la Unidad Neonatal  del  Hospital  de la Universidad Sains Malaysia 
utilizando otoemisiones acústicas evocadas transitorias, realizaron un estudio 
prospectivo  sobre la prevalencia de la discapacidad auditiva, se tomaron en cuenta 
los pacientes que presentaron , malformaciones craneofaciales, el  muy bajo peso al 
nacer, medicamentos ototóxicos , estigmas / síndromes asociados con la pérdida de la 
audición y la hiperbilirrubinemia en el nivel de intercambio transfusión fueron 
identificados como “factores significativos de riesgo independientes para la 
deficiencia auditiva , mientras que las puntuaciones de Apagar-bajo  y la ventilación 
mecánica de más de cinco días no lo eran”.106  
En conclusión, de la audición en los recién nacidos de alto riesgo, reveló un total de 
1 por ciento, con pérdida de la audición. Los cambios en el perfil de riesgo indican 
una mejora en el manejo perinatal en una población neonatal en situación de riesgo 
para los trastornos de la audición.
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Según  C. Tapia Collados y cols.  en el artículo Evolución y factores pronósticos en 
recién nacidos de muy bajo peso,  Para el estudio se incluyeron solamente a 137 
niños que presentaron  factores de riesgo hiperbilirrubinemia , asfixia , 
exanguineotransfusion , no se obtuvo  diferencias significativas en cuanto al 
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desarrollo de secuelas auditivas . Mientras que en pacientes  con ventilación 
mecánica  se encontró diferencias significativas. El 59% de pacientes estuvieron 
ventilados más de1 mes con mayor riesgo de hipoacusia  y una diferencia 
significativa, en contraste con el 90% no ventilado  y que no tuvo  secuelas. El 2.1% 
de pacientes presento hipoacusia neurosensorial grave sin presentar relación 




 Nuestros datos coinciden en parte con este estudio ya que se evidencia diferencia 
significativa importante y mayor riesgo de hipoacusia en pacientes  ventilados 
Gonzalo Nazar M, Marcos Goycoolea V en un estudio  retrospectivo  fueron 
evaluados recién nacidos  entre mayo de 2001 y diciembre de 2007 en Santiago de 
Chile,  titulado Evaluación auditiva neonatal universal: Revisión de 10.000 pacientes 
estudiados indica que del diagnóstico confirmado de hipoacusia hay predominio del 
sexo masculino 70%, sobre el femenino del 30 %  asociado a factores de riesgo de 
presentar hipoacusia  el 36.7% de los pacientes   en quienes  no se tuvo información 
de su evolución luego del diagnóstico.  
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En cuanto a nuestro estudio  podemos  indicar que no se presentaron diferencias 
significativas respecto al sexo de los neonatos junto con el riesgo de presentar 
hipoacusia.  
En un estudio   prospectivo longitudinal y analítico realizado  en México Tabasco 
por Mario Alfonso Castellanos-Coutiño, Rodrigo Santamaría-Muñoz y colaboradores  
se analizaron 118 pacientes ingresados a UCIN  con factores de  riesgo como:  
ventilación mecánica, hiperbilirrubinemia, prematurez, tipo de parto,  genero, asfixia  
asociados  con hipoacusia  de los cuales el 64% fueron masculino y el 42% 
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femeninos de estos  el 35% presentaron asfixia perinatal  y se encontró alteraciones 
de la audición en relación al tipo de parto , en el parto distócico  presento 40% de 
alteraciones auditivas , cesárea el 30% y el parto eutócico el 26%.  
No se evidenciaron diferencias significativas entre hiperbilirrubinemia, sepsis, 
prematurez  en presentar hipoacusia  con un IC 95% OR 1.52.
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  En cuanto a nuestros resultados  podemos apreciar que no se evidencia  diferencia 
significativa  entre el tipo de parto y la hipoacusia. 
en el estudio antes mencionado  en relación  a la ventilación mecánica  e hipoacusia   
presento  un OR de 5.49 ( IC  95%    2.3-12.9) p= 0.001,  cabe   recalcar   que en  
nuestro trabajo realizado encontramos un  riesgo estadísticamente significativo  de 
presentar hipoacusia en pacientes ventilados . 
En un estudio prospectivo en recién nacidos internados en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Pereira Rossell (CHPR) realizado en Uruguay,  a 104 
pacientes  administrados medicación ototóxica, aminoglucósidos (gentamicina, 
amikacina) vancomicina, furosemida,  de  estos  el 69% que corresponde a 24 
pacientes presentaron alteraciones auditivas  en comparación al 33% que no recibe 
medicación ototóxicos.  De los 104 pacientes del estudio a 28 pacientes se realiza 
niveles plasmáticos  por lo que  no se puede analizar la relación de la concentración 
plasmática del medicamento y la ototoxicidad.
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Haciendo referencia a los datos  obtenidos  en nuestro estudio  concordamos que el   
90% de los pacientes que se administró medicamentos ototóxicos mas de 5 días el 
26% presento hipoacusia y el 64% no presento, no se obtuvo un riesgo 
estadísticamente  significativo de presentar hipoacusia  por la administración de 
medicamentos ototóxicos más de 5 días. 
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Núñez-Batalla Fetal en su artículo  titulado ¨Indicadores de riesgo de hipoacusia 
neurosensorial infantil¨  hace referencia  a la hiperbilirrubinemia  es uno de los 
mayores problemas  en el periodo neonatal   que se asocia con hipoacusia 
neurosensorial  sobre todo si se relaciona con otros factores de riesgo,   las 
concentraciones elevadas de bilirrubinas   8 a 25 mg/dl, considerando con valores  
superiores  de 14 mg/dl hay un riesgo de hipoacusia del 30%.   
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El daño auditivo esta ocasionado por el  paso de la  bilirrubina  no conjugada  a 
través de   la membrana  hematoencefalica  y se deposita   en las vías  tronco 
encefálicas   . Su fisiopatología  no está completamente definida, su toxicidad puede 
afectar a la cóclea,  el nervio auditivo y el tronco del encéfalo, la bilirrubina daña 
selectivamente   los núcleos auditivos  del tronco encefálico y el ganglio espiral que 
contiene  los cuerpos de las primeras neuronas de la vía auditiva.  
En un estudio  retrospectivo realizado Asturias España  en 21.590 neonatos  en un 
periodo entre  2002- 2006  cuyos criterios de selección son para prematuros 
bilirrubinas mayores de 14 mg/dl y 20 mg/dl en  neonatos a término,  de los cuales 
109 pacientes  (52 niñas y 57 niños) con un riesgo de hipoacusia retro coclear  de  
0,50%. El  tratamiento de  hiperbilirrubinemia  consistió en fototerapia    con un 
mínimo de  48 horas  y un máximo de  10 día,  los cuales  96 niños  (88.9%) pasaron 
la prueba de emisiones otoacústicas 13 (11.93%) no pasaron. 
62
  
El comparación con nuestro estudio  se tomaron como criterios de  selección  
neonatos pre termino y a termino con  valores de  Bilirrubinas  mayores y menores  
de 12mg/dl con los valores  bajos de bilirrubinas  se encontró el  1%  y con valores  
mayores de  12 mg/dl  se encuentro en un 14%, utilizando potenciales evocados a  
aditivos en estado estable . 
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Víctor Mercado M, Rodolfo Burgos S y Claudio Muñoz V. en el artículo 
Ototoxicidad a medicamentos  de Santiago de Chile  publicado 2007, hace referencia 
a  la ototoxicidad  especialmente a los aminoglucósidos , provocan una destrucción 
selectiva  de las células sensoriales  del oído interno  ya sea a nivel de la cóclea o de 
los órganos vestibulares , la toxicidad y el daño del órgano de Corti depende de  la 
dosis y del tiempo de uso. Lo más frecuente   es la destrucción   de las células 
ciliadas externas dentro de estas la primera hilera en afectarse es la interna   y luego 
es la del medio y al final la externa.  
En relación  a nuestro estudio  de investigación se  presentaron  ciertos  sesgos   
como el   de confusión,  que en los estudios de cohorte es  necesario  considerar 
factores que se asocien   independientemente tanto con la exposición como con la 
condición o evento estudiado, que no sean pasos intermedios en el proceso causal, 
ya que éstos pueden hacer aparecer una asociación ficticia entre la exposición y el 
factor en estudio.
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 Haciendo referencia  a nuestro trabajo se  presentaron varios 
factores asociadas a la  hipoacusia   pero nuestro principal factor a estudiar es  
ventilación mecánica como  factor principal. 
Otro de los sesgos presentados  es   el sesgo de selección  debido a las pérdidas en el 
seguimiento ya que no se puede asegurar que por alguna razón determinados 
pacientes del estudio se  retiren su participación en la fase inicial de recolección de 
información o cierto tiempo de seguimiento, o no se condicionen diferencias  en los 
grupos estudiados que pueden producir errores en los resultados. Durante  nuestro 
estudio  se presentaron  pérdidas  dadas principalmente por la gravedad de su 







7.1. RECOMENDACIONES   
Al no disponer de trabajos  de investigación asociados  al  estudio de cribado de   
hipoacusia relacionada a la ventilación mecánica   la misma que es realizada  a través 
de potenciales evocados en estado estable  esta podría ser la base para futuros 
estudios. 
Es necesario incentivar   a la puericultura preconcepcional   y concepcional y de esta 
manera evitar el nacimiento de  pacientes con  patologías neonatales que requieran 
ser  hospitalización y sobre todo ingresados  a terapia intensiva  neonatal   a 
ventilación mecánica. 
La confirmación diagnóstica  de los pacientes  que no  hayan superado  el cribado 
neonatal  debe tener un seguimiento y  confirmado el diagnostico durante  los tres 
primeros meses de vida. 
Una vez  reconocida   la  alteración  auditiva nuestra obligación  es   habilitarlos  lo 
más temprano y de esta manera  aprovechar la plasticidad del sistema sensorial en 
desarrollo ya que  intervención temprana, antes de los seis meses de vida, es 
considerada elemental en maximizar el período sensitivo del desarrollo  y  prevenir 
los retrasos  sobre todo en aquellos pacientes que presentan alteraciones  auditivas  
moderada/severa pérdida auditiva, así como en aquellos con pérdida profunda en una 
etapa  crítica en la adquisición del lenguaje. 
Es indispensable contar con un equipo multidisciplinario (Otorrinolaringología, 
Neuropediatría, Genetista, Pediatra) una de la indicaciones importantes  es realizar 




- Se estableció  nivel de  riesgo de presentar hipoacusia en neonatos sometidos 
a ventilación mecánica  ingresados en cuidados intensivos neonatales del 
Hospital enrique Garcés en el período de junio- septiembre 2012. 
- Se determinó la incidencia de hipoacusia no congénita  en los neonatos 
sometidos a ventilación mecánica. En nuestro estudio se evaluaron 101 
neonatos ingresados en neonatología del HEG, en los  cuales se encontró que 
todos presentaban uno o más factores de riesgo de presentar hipoacusia pero 
se estableció que solo los recién nacidos sometidos a ventilación mecánica  
por más de cinco días presentan una incidencia mayor de  hipoacusia. 
- Se  identificó que  todos los factores de riesgo asociados a  ventilación 
mecánica pueden tener influencia en el deterioro auditivo pero no son 
importantes, siendo la ventilación mecánica por más de cinco días la presenta 
mayor riesgo de hipoacusia. 
- Se estableció la importancia de los factores de riesgo asociados a ventilación 
mecánica y su influencia sobre la pérdida auditiva en los recién nacidos 
ingresados en neonatología del hospital Enrique Garcés en el período de 







CRIBADO AUDITIVO  
HOJA DE TOMA DE LA MUESTRA. 
 
EXAMEN AUDITIVO CON POTENCIALES AUDITIVO EN ESTADO 
ESTABLE. 
Historia clínica…………………… Fecha de nacimiento…………………………… 
Apellido Paterno……………………………Apellido Materno……………………… 
Género…………………………Edad gestacional en semanas……………………… 
Tipo de parto………………………Edad cronológica……………………………… 
Peso………Talla…………………PC………………Ballard………………Apgar: 
1min…….5min…….10min……… 
Ventilación Mecánica          Si (  )                No (   ) 
Permanencia en la Ventilación Mecánica Horas/días………………………………… 
Patologías Asociadas. 
Síndrome de distres respiratorio tipo I 
Enfermedad de membrana hialina (EMH)………………………………            (   ) 
Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN)………………………………   (  ) 
Síndrome de distres respiratoria  tipo II 
Neumonía connatal………………………………………………….…                 (  ) 
Síndrome de  aspiración de líquido amniótico meconial Pesado (SALAM)..…. (  ) 
Otras patologías 
Asfixia……………………………………………………………………………   (  ) 
Enterocolitis necrotizante (ECN)…………………………………………………(   ) 
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Hiperbilirrubinemia………………………… SI  (  )…………….NO (  ) 
Valores de bilirrubinas al ingreso……………………………………………………. 
Valores de bilirrubinas de exanguineotransfusion total……………………………… 
MEDICACIÓN. 
Amikacina……………………………  Si    (  )………………………  No (  ) 
Tempo  de administración (en días)………………………………………………… 
Otro medicamento ototóxicos: 
Cual…………………………………………………………………………………… 
Días de administración………………………………………………………………… 
Estudio   auditivo  (Prueba  de pesquisaje con potenciales auditivos de estado 
estable) 
Pasa:                                                                           SI (   )                    NO (  ) 























Válidos masculino 50 49,5 49,5 49,5 
femenino 51 50,5 50,5 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos a termino 72 71,3 71,3 71,3 
pre termino 29 28,7 28,7 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos parto vaginal 63 62,4 62,4 62,4 
cesárea 38 37,6 37,6 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos menos de 2500 gramos 43 42,6 42,6 42,6 
más de 2501 gramos 58 57,4 57,4 100,0 












Válidos normal 76 75,2 75,2 75,2 
asfixia 25 24,8 24,8 100,0 














Válidos A 13 12,9 12,9 12,9 
B 6 5,9 5,9 18,8 
AB 1 1,0 1,0 19,8 
O 81 80,2 80,2 100,0 























Válidos 0 53 52,5 52,5 52,5 
Menos de 12 9 8,9 8,9 61,4 
Más de 12 39 38,6 38,6 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos 0 84 83,2 83,2 83,2 
Más de 5 días 7 6,9 6,9 90,1 
Menos de 5 días 10 9,9 9,9 100,0 











Válidos Si 21 20,8 20,8 20,8 
No 80 79,2 79,2 100,0 












Válidos amikacina 81 80,2 80,2 80,2 
otros 20 19,8 19,8 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos Menos de 5 días 11 10,9 10,9 10,9 
Más de 5 días 90 89,1 89,1 100,0 
Total 101 100,0 100,0  
 
 








Válidos EMH 10 9,9 9,9 9,9 
TTRN 3 3,0 3,0 12,9 
NEUMONIA 
CONNATAL 
7 6,9 6,9 19,8 
SALAM 4 4,0 4,0 23,8 
HIPERBILIRRUBINEMI
A 
34 33,7 33,7 57,4 
ECN 1 1,0 1,0 58,4 
ASFIXIA 13 12,9 12,9 71,3 
OTROS 29 28,7 28,7 100,0 











Válidos Normal 72 71,3 71,3 71,3 
hipoacusia 29 28,7 28,7 100,0 





ANEXO (     ) 
HOSPITAL  ENRIQUE GARCÉS 
NEONATOLOGÍA  
DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Sr/Sra____________________ con cédula de identidad  n° _______________________  
responsable  legal del paciente   Recién Nacido/a_______________________________ 
 Manifiesto que he sido informado/a sobre los beneficios  que tiene la   realización  del 
tamizaje auditivo procedimiento que se lleva acabo con la ayuda de   Potenciales Auditivos  




Con el fin de  detectar en forma temprana las alteraciones auditivas e intervenir  en forma 
oportuna. 
He sido informado de los posibles perjuicios que se puedan presentar al realizar el examen. 
He sido también informado/a que mis datos serán protegidos  e incluidos  en un archivo que 
deberá estar sometido y con las garantías de la declaración de Helsinki y Código de Ética  
Médica del  Ecuador. 
Tomando todo ello en consideración, autorizo la realización de  examen auditivo  según la 






          Quito, a ______de ____________de 20____ 
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